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INTRODUCCION

La enfermedad endoddntica en equinos se produce cuando la pulpa dental (el
tejido conectivo, vasos sanguineos y los nervios en el centro del diente) se infecta
o se inflama. La pulpa esta protegida de las bacterias por el esmalte impermeable
que cubre la dentina de la corona. Dafios en el esmalte, ya sea a través de un
trauma o de una alteracién del desarrollo que permitan que las bacterias alcancen
la pulpa, se traduciran en pulpitis y, posiblemente, necrosis de la pulpa. Los
tratamientos erroneos también puede lesionar la pulpa mas alla de su capacidad
de curar. Un diente con la exposicion directa de la pasta en un sitio de fractura
requiere un tratamiento de endodoncia o extraccion. Los dientes se fracturan por



trauma externo (por ejemplo, la captura de las rocas, los impactos en carreras, el
juego agresivo) o de morder objetos inapropiados (por ejemplo las paredes,
pezuias, alimento duro, rocas, cercas o jaulas). Una pulpa inflamada o muerta
libera mediadores de la inflamacién en los tejidos periapicales, por donde sale el
diente enfermo por el delta apical en la punta de la raiz o por medio de los
conductos laterales. Los tejidos en estos sitios desarrollan un granuloma, quiste o
absceso. La caries es una infeccion bacteriana del diente; cuando ocurre, los
microorganismos pueden infectar la pulpa rapidamente.

Respuesta inflamatoria pulpar en caballos

Aunque la pulpa dental comparte muchas propiedades con otros tejidos conectivos
del organismo, su peculiar localizacion la dota de importantes caracteristicas
especiales que son totalmente iguales en humanos y equinos. Cuando se lesiona
la pulpa coronal se produce una inflamacion. Como parte de esta reaccion, habra
un aumento de la permeabilidad vascular y una filtracion de liquidos hacia los
tejidos circundantes. A diferencia de la mayoria de tejidos blandos, la pulpa carece
de espacio para hincharse, produciéndose asi un aumento de presion (Argueta et
al., 2012).

La pulpa dental dispone de una irrigacion muy rica que, gracias al intercambio
dinamico de liquidos entre los capilares y los tejidos, genera y mantiene una
presién hidrostatica extravascular en el interior de esta camara rigida. La presiéon
intrapulpar puede verse aumentada en una zona aislada de la pulpa y sobrepasar
el umbral de las estructuras sensitivas periféricas de la zona; de esta manera se
generaria el dolor. La fuente principal de irrigacion sanguinea de la pulpa se
encuentra a una distancia considerable de la masa principal de tejido coronario.
Las lesiones pulpares en equinos seran en su mayoria de caracteristicas
irreversibles y de grado 5 a 8 en EVA (Argueta, 2012).

Etiologia de la patologia pulpar en equinos

Via natural:

Caries

Traumatismos (fractura, luxacion, bruxismo...)

Atricion

Abrasion

Anomalias morfoldgicas dentales (diente invaginado, dens in dente...)

Envejecimiento



Idiopaticas (reabsorcion interna)

Enfermedades generales (hipofosfatemia hereditaria)
Provocadas por el clinico veterinario

Preparacion de cavidades (calor, secado, exposicion pulpar...)
Colocacion de materiales irritantes

Colocacion de sustancias medicamentosas

Microfiltracion

Movimientos ortodoncicos

Raspado periodontal

Inflamacion y dolor pulpar en equinos

Los dos componentes clave en la inflamacion pulpar en equinos son la
microcirculacion y las fibras nerviosas sensoriales llamados nociceptores. La
emocion de las fibras A-0 parece tener un efecto insignificante sobre el flujo
sanguineo pulpar, mientras que la activacion de las fibras C causa una aumento
de actividad nociceptiva. Este aumento inducido por las fibras C es causada por
neuroquininas, especialmente sustancia P, que se libera desde las terminales
nerviosas de fibras C. La alteracion del flujo sanguineo pulpar tiene diferentes
efectos sobre la actividad de los nervios sensoriales. El proceso proinflamatorio
mediado por neuropéptido (sustancia P) fue mencionado por primera vez
alrededor de los afios 30 y se avanzé mucho en relacion a su estudio. Harrison
Selena (2001) demostré que la sustancia P esta implicada en la inflamacién y el
dolor pulpar, y esto lo comprobamos teérica y practicamente en equinos (Argueta
et al., 2012).

Los niveles extracelulares de la sustancia P se incrementan en pulpa sintomatica y
tejido diagnosticado con pulpitis irreversible. Estudios posteriores han encontrado
gue hay extravasacion de plasma que da la formacién de edema. La inflamacién
neurogénica, que es el resultado de liberacion de neuropéptido periférico, provoca
cambios en la permeabilidad vascular de la pulpa en los equinos, situacidon que se
da igualmente en humanos. La sustancia P provoca una vasodilatacion y la
contraccion de células endoteliales, causando una fuga incrementada de proteinas
plasmaticas (Argueta et al., 2012). Estos efectos estan mediados por la proteina G
asociada con receptor NK-1. Aunque su accidn no es tan rapida como los canales
de iones, receptores asociados a proteinas G tienen un amplio impacto por



tratarse de segundos mensajeros tales como AMPc, GMPc y el IP3 (Bowles
Walter R, 2003).

Un aumento de ocho veces en la concentracion de sustancia P, provoca en el
tejido pulpar la llamada pulpitis irreversible contra tejido pulpar normal. Por lo
tanto, la pulpitis irreversible esta asociada a esta importante activacion del sistema
peptidérgico. El dolor odontogénico en el equino, al igual que en el humano,
implica a menudo que el tejido pulpar se encuentre inflamado. La sustancia P
liberada de las fibras aferentes (por ejemplo, nociceptores) esta asociada con el
desarrollo de la inflamacion neurogénica. Este aumento extracelular puede afectar
a la compleja interaccion entre células de la pulpa y las células
inmunocompetentes, los vasos sanguineos y fibras nerviosas. La restauracion de
la celulosa también implica participacion de neuropéptidos: péptidos
neurotransmisores 0 neuromoduladores liberados por las neuronas, que
desencadenan efectos bioldgicos y participan en la activacién de receptores en la
membrana plasmatica (Argueta et al., 2012; Holguin M. M. et al., 2008).

Bioguimica de la inflamacién y dolor pulpar en equinos

Una gran variedad de mediadores quimicos enddgenos se han asociado con la
inflamacion y el dolor que causa en equinos, y hemos investigado en la actualidad
a algunos de ellos que son los principales involucrados en la génesis nociceptiva
pulpar, los mismos que se mencionan en humanos. Estos mediadores son:
histamina, bradiquinina, 5-hidroxitriptamina, prostaglandina E2, prostaciclinas,
GRPC y FNT alfa (Argueta et al., 2012).

La bradiquinina (IBK) es un potente mediador de la inflamacién y del dolor. Se
puede estimular terminales nociceptivas periféricas para causar dolor y sensibilizar
las fibras nerviosas con estimulos térmicos, quimicos y mecanicos. También
puede actuar sinérgicamente en combinacion con otras sustancias, tales como
prostaglandinas y 5-hidroxitriptamina para producir signos y sintomas de
inflamacion aguda. La bradiquinina produce respuestas inflamatorias entre las que
se incluyen vasodilatacion, extravasacion plasmatica y el reclutamiento de células
inflamatorias. También induce otros efectos secundarios que pueden conducir a la
produccion de mediadores inflamatorios adicionales. Los niveles extracelulares de
bradicinina son significativamente elevados durante pulpitis irreversible. La
irritacion de la pulpa dental producida por las bacterias, los estimulos mecanicos o
quimicos puede causar inflamacion. Ademas de la activacion de otros sistemas,
tales como el quininas, coagulacion y el sistema de complemento, estos estimulos
pueden causar la conversion enzimatica del acido araquidonico en mediadores
biologicamente activos. Estos son los acidos hidroperoxieicosanoico Yy



hidroxieicosanoico, asi como los leucotrienos, las PGs y acido tromboxano
(Argueta et al., 2012).

Las prostaglandinas se han implicado en muchos aspectos de los procesos de
inflamacion y dolor, incluso vasodilatacion, permeabilidad vascular aumentada,
resorcién osea, y quimiotaxis. Las PGs se sintetizan a través de la enzima COX.
La sintesis de PG se inicia con la descomposicién del acido araquidonico por la
accion de la fosfolipasa A2 de la membrana celular. El acido araquidonico causa la
produccion de PG a través del metabolismo COX, la enzima implicada en la
produccion de PG. Dentro de la familia PG, PGE 2 se han documentado en la
enfermedad de pulpa humana, equina y de perros y gatos (Argueta et al., 2012;
Chan Yu-Chao et al., 2003). PGE2 es un potente estimulador de la resorcion 0sea.
La sintesis de PGE2 esta regulada por multiples pasos metabdlicos que implican
varias enzimas diferentes. COX es uno de las enzimas responsables de la
conversion de acido araquidénico a PGE2.

COX- 2 es una enzima inducible y parece la responsable de la sintesis de PG en
el sitio de inflamacién debido a que se encuentra a niveles bajos o indetectables
en tejidos sanos y a niveles aumentados en el tejido inflamado; mediadores
inflamatorios tales como IL-1, TNF-a factores de crecimiento, LPS y lastkilas
tumorales son estimulados por la enzima COX-2 en todas las especies citadas
(Argueta et al., 2012). PG E2 y F2 se pueden identificar en pulpa inflamada y no
inflamada. En las pulpas de las especies citadas con inflamacion cronica
asintomatica se encontraron valores significativamente mas altos de PGE2, pero
no de PGF2-a. El tejido pulpar que sufia dolor mostré concentraciones mas altas
de ambas PGs que aquél sin dolor. Esto puede ocurrir como resultado de dafio
tisular significativo y lisis celular que se observa en las pulpas dolorosas expuestas
a la caries dental, asi como por la llegada de leucocitos polimorfonucleares al
tejido inflamado.

Otros mediadores de la inflamacion e inductores nociceptivos en equinos
Sistema del complemento
Consta aproximadamente de 20 proteinas solubles:

Existen varios grupos de componentes tempranos, que pertenecen a las vias
clasica, alternativa y de las lectinas.

La via alternativa y la via de las lectinas pueden activarse directamente sobre la
superficie de muchos microorganismos.

Los componentes tempranos de ambas vias actian localmente activando C3.



La ultima consecuencia de la activacion del complemento es el ensamblaje de los
denominados componentes tardios del complemento.

Forman grandes complejos proteicos, denominados complejos de ataque de
membrana.

Resultado de la activacion: lisis directa del patdbgeno o su opsonizacion.

Si el complemento no logra eliminar el patégeno:

Su activacion sostenida genera anafilotoxinas (C3a y C5a).

Se induce inflamacion.

Aumenta el flujo de células y moléculas a la zona de infeccion.

El sistema del complemento y su funcion en la pulpa dental del caballo

Lisis de células: el MAC (membrane attack complex/complejo de ataque a la
membrana) puede lisar bacterias gram-negativas, parasitos, virus encapsulados,
eritrocitos y células nucleadas. Las bacterias gram-positivas son bastante
resistentes a la accién del complemento.

Respuesta inflamatoria (mas importante en relacion al dolor pulpar equino): los
pequefios fragmentos que resultan de la fragmentacion de componentes del
complemento, C3a, C4a y C5a se llaman anafilotoxinas y se unen a receptores en
células cebadas y basofilos. La interaccion induce su degranulacion, liberando
histamina y otras sustancias farmacolégicamente activas. Estas sustancias
aumentan la permeabilidad y vasodilatacion. Asimismo, C3a, C5a y C5b67
inducen monocitos y neutrofilos a adherirse al endotelio para iniciar su
extravasacion.

El Oxido nitrico (NO) en la Nocicepcion en el equino

Las investigaciones en el campo del dolor y de la analgesia se estan enfocando
hacia los eventos celulares y moleculares subyacentes a los mecanismos de dolor
cronico. En particular, esta recibiendo mucha atencion el éxido nitrico (ON), un tipo
de neurotransmisor. El ON es un radical libre gaseoso e inestable que resulta de la
oxidacion de la L-arginina a L-citrulina en una reaccion catalizada por la sintetasa
del 6xido nitrico.

El ON cumple un papel de molécula citotoxica de macrofagos activados y de
relajante de musculo liso. Ademas de estas funciones, el ON actia como
neuromodulador y/o neurotransmisor en el sistema nervioso, en las fases



nociceptivas. Es una de las sustancias algdogenas que mas dafio celular produce,
si no la que més (Argueta et al., 2012).

Reportes recientes han comenzado a definir el papel del ON en los procesos
nociceptivos en la médula espinal. Asociado a receptores sensibles al N-metil-D-
aspartato (NMDA), parece estar involucrado en los mecanismos subyacentes de la
hiperalgesia, involucrado en la facilitacion de reflejos como los térmicos. Es mas,
parece que la producciéon sostenida del ON y la subsecuente activaciéon de la
guanilato ciclasa soluble en la médula espinal lumbar, son condiciones requeridas
para el mantenimiento de la hiperalgesia producida en modelos de dolor
persistente o de tipo cronico, siendo esto de vital importancia para el tratamiento
farmacoldgico de este tipo de proceso algico (Argueta et al., 2012).

Conclusiones

La causa de los procesos inflamatorios pulpares es variada y su fase aguda es
sinbnimo de respuesta inmune inespecifica, la cual tiene origen vascular y
exudativo, con predominio de polimorfonucleares. En respuesta a esto es evidente
el porqué de los procesos nociceptivos y la presentacion de hiperalgesia y alodinia
en las patologias pulpares. Desgraciadamente, el desconocimiento en
fisiopatologia del dolor pulpar, inflamacion, mediadores quimicos involucrados y
respuesta inmune de la misma, asi como de la algologia en odontologia, hace del
tratamiento del dolor en los procedimientos odontolégicos y en especial los
endoddnticos un verdadero problema para los clinicos. Los autores, tras la
extensa revision de casos, literatura y experiencia personal corroboran las
palabras encontradas en dicha investigacion “el dolor de origen pulpar en todas las
especialidades odontoldgicas es el mas importante de controlar antes del
tratamiento definitivo, lamentablemente el 90% de los tratamientos fracasan y el
paciente y propietario en el caso de pacientes veterinarios jamas regresan a
consulta por la mala experiencia”.

Por otra parte los autores hacen referencia a la respuesta inflamatoria
basicamente en: “En la respuesta inflamatoria aguda pulpar se identifican 3 fases
esenciales las cuales se resumen en cambios hemodinamicos, alteracion de la
permeabilidad vascular y modificaciones celulares polimorfonucleares, que tienen
lugar en un tejido contenido dentro de una cavidad rigida e inextensible”. Los
extensos mediadores quimicos constituyen un protagonismo mas importante que
todos los cambios morfofisiopatoldgicos que se suscitan en la inflamacién aguda
pulpar y que son definitivamente causantes del dolor y pieza importante para el
control del mismo. Es légico el razonamiento de que al carecer de informacion
sobre de ellos se tengan fracasos en los tratamientos antinoniceptivos. Ademas
del desconocimiento de la existencia de una estrecha relacién entre las bases



morfofisiopatologicas de la respuesta de dicho proceso inflamatorio y los estadios
pulpares, los autores hacen notar que los odontélogos humanos y veterinarios en
practica no son los culpables en su fracaso con tan alto porcentaje (90%), sino el
problema que hemos detectado tras 40 afios de ensefianza: en la mayoria de las
facultades (en especial en el estado de México) la ensefianza biomédica esta
totalmente desprotegida y el alumno no sale con los conocimientos biomédicos
necesarios para entender estos mecanismos en los estudios de posgrado, como lo
es la especializacion de endodoncia, entre otras como la CMF (cirugia
maxilofacial).

Las ciencias odontolégicas son de todo nuestro respeto y nos apasiona el dolor
dental, por ello de estas investigaciones, pero es lamentable que todavia en estos
tiempos haya pensamientos del tipo “el dolor dental no es significativo, solo es
psicologico”. Es por ello que los autores invitan a la reflexion a todos aquellos que
estén involucrados en la ensefianza a la actualizacion de tan importante y
necesario conocimiento a profundidad, dado que el dolor constituye el 80% de sus
visitas a consulta, tanto en humanos como en pacientes veterinarios. También se
invita a los alumnos a exigir una educacion biomédica competente y no dar toda la
atencion a lo técnico en humanos y zootécnico en pacientes veterinarios como los
equinos. Definitivamente, existimos muchos médicos cirujanos y meédicos
veterinarios especialistas, en el estado de México y resto del mundo, que estamos
lo suficientemente preparados para hacernos cargo del lado biomédico de esta
extraordinaria licenciatura, pero que desgraciadamente son reemplazados en
muchas partes por maestros sin competencia demostrada, donde
lamentablemente al tema de dolor sélo se le da en toda la carrera una hora para
su ensefianza, situacion que en definitiva sabemos que es imposible.
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